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En los últimos años, la enfermedad diarreica aguda
(EDA) se ha convertido en un serio problema de sa-
lud pública; la EDA tiene las características de una
verdadera pandemia si tenemos en cuenta que ha
afectado a múltiples países en Europa y América. A
nivel mundial, la EDA es una de las causas más impor-
tantes de morbi-mortalidad sobre todo en lactantes, ni-
ños y ancianos. Se ha estimado que en Asia, Africa y
Latinoamérica, en razón a los factores socioeconómicos
y nutricionales, la probabilidad de que un niño muera
por enfermedad diarreica antes de los 7 años pueda
llegar al 50%. En los países desarrollados la mortali-
dad es mucho menor, pero todavía significativa.
(Máttar 1998). Según la organización mundial de la
salud (OMS), la EDA, afecta a 750 millones de ni-
ños anualmente, y en este período se calcula que
unos 4.6 millones mueren debido a la deshidrata-
ción que producen estos procesos infecciosos. Datos
del Instituto Nacional de Salud (INS) y del Ministerio de
Salud de Colombia, muestran que en 1993 se presen-
taron 470.772 casos de EDA en una población de
4.224.121 niños menores de 5 años para los 33 de-
partamentos del país, siendo así una de las patológias
más comunes en la población infantil y en especial en
los menores de 5 años (Máttar 1996). EDA es una de
las principales causantes de muerte infantil en Colom-
bia (Máttar 1996); es una entidad multifactorial en la
que principalmente, el criterio diagnóstico ha sido clí-
nico a través del tiempo, y donde, el diagnóstico
etiológico preciso no es usualmente el empleado.
La EDA es producida por bacterias, virus, protozoos
y  hongos .  La  e xpe r i enc ia  i nd i ca  que
epidemiológicamente se ubican primero las bacterias y
los virus. Con respecto a la etiología bacteriana, la E.coli
(enteropatogena y enterotoxigenica), Salmonella,
Shigella, Aeromonas, Plesiomonas, Campylobacter,
Vibrio y Yersinia, son los principales generos que se ais-
lan en los cultivos de heces (Máttar 1994, Prado 1995).
Su epidemiología tiene gran importancia para evaluar
la incidencia relativa de cada uno de los agentes.
En Colombia no se tenían informes de la presencia
de E.coli  0157:H7, sin embargo, en 1996 se reportó
por vez primera su presencia en Colombia. Es por
eso importante resaltar la intervención de E.col i
enterohemorrágica como agente causal de la EDA
en Colombia como patógeno emergente y casi nun-
ca buscado en alimentos de origen animal.
Escherichia coli
E . co l i  e s  un  m ic roo rgan i smo g ram nega t i vo
anaerobio, sus cepas forman la mayor parte de la
flora comensal aerobia y anaerobia facultativa del
tubo digestivo de animales y humanos, eliminándose
por las heces al exterior. Por esto, no es infrecuente que
se encuentren en el medio ambiente, donde son capa-
ces de sobrevivir durante cierto tiempo en el agua y los
alimentos, de manera que su aislamiento constituye un
indicador de contaminación fecal.
Los aislados de E.coli tienen pocas características que
puedan ser usadas para distinguir una cepa de otra;
por lo que ha sido necesario implementar investigacio-
nes epidémicas y con este fin una serie de estudios
fenotípicos y genotípicos, incluyendo tipificación con
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bacteriófagos, factores de virulencia, genotipificación de
verotoxinas, análisis de plasmidos, electroforesis de enzimas
multilocus, ribotipificación. RFLP y electroforesis  de cam-
po pulsado (PFGE) (Martín 1996).
Estructura Antigénica: Presentan antígenos somáticos
(O), capsulares (K) y flagelares (H). Los antígenos
capsulares (K) polisacáridos se han dividido, a su
vez, en tres clases L, A, y B; los antígenos L y B son
termolábiles y no se manifiestan en forma de cápsu-
la, y el antígeno B se diferencia porque el calenta-
miento a 100ºC no lo hace perder su poder
combinante con el anticuerpo.
Acción Patógena
Los pili comunes y antígenos superficiales actúan por
su capacidad de adherencia (adhesinas).  Los pili
tipo 1 o MS (manosa - sensibles) y probablemente
los antígenos O y K se fijan en las células epiteliales
del tracto urinario, mientras que los pili MR (manosa
-   resistentes), denominados también factores de co-
lonización (CFAI YII), facilitan la fijación en las cé-
lulas de la mucosa intestinal. Los antígenos O y K
presentan propiedades antifagocitarias e inhibidoras
de las sustancias bactericidas del suero y son res-
ponsables de la virulencia de las cepas invasivas,
cuya síntesis está codificada por plásmidos de ele-
vado peso molecular (140 Mdals), que han sido des-
critos recientemente. (Blanco 1991, Sherris 1993).
Toxinas
Clasificación
Las E.coli  patógenas son caracterizadas por la ex-
presión de factores de patogenicidad, como factores
de adherencia, invasinas y cápsulas entre otras. En
los últimos años se han identificado 6 categorías de
E.coli  causantes de EDA:
· E.co l i  en te ro tox igén ica (ECET )  gene ra  una
enterotóxina
· E.coli  enteropatógena (ECEP) generada  por ad-
herencia íntima a la célula huésped.
· E.coli enteroinvasiva (ECEI) por invasión a la célula.
· E.coli  enterohemorrágica (ECEH) adherencia a la
íntima de la célula huésped
· E.coli  enteroagregativa (ECEAgg).
· E.coli  enteroadherente(ECDA) generada por una
producción de enterotóxina.
Tabla 1. Características de los diferentes grupos de E.coli  que causan diarrea en seres humanos
(Blanco 1991).
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Las cepas de las seis categorías presentan caracte-
rísticas específicas que las distinguen, ya que po-
seen diferentes mecanismos de patogénesis, perte-
necen a diferentes serotipos y producen diarrea  con
diferente sintomatología clínica (Tabla 1).
E.col i  Enterohemorrágica (ECHE) Causa Colit is
Hemorrágica (CH) y síndrome urémico hemolítico
(SUH) y producen las verotoxinas VT1 y VT2 las cua-
les se encuentran controladas por fagos. La diarrea
tiene un período de incubación de 3 a 4 días, ini-
cialmente no es sanguinolenta, es precedida de do-
lor abdominal y de un corto período de fiebre en
algunos pacientes; a los 2 días la diarrea comienza
a ser sanguinolenta y los pacientes presentan un in-
cremento del dolor abdominal; esta última etapa dura
entre 4 y 10 días.  En la mayoría de los pacientes la
diarrea se resuelve sin aparentes secuelas, más en
un 10% de los niños menores de 10 años esta enfer-
medad puede progresar a SUH.  Además, las ECEH
del serotipo O157:H7 llevan un plásmido de 60MDa
que codifica un nuevo antígeno fímbrico de coloni-
zación (Blanco 1991, Sherris 1993).
ECEH producen una lesión de esfacelamiento igual
a la de ECEP, de la misma manera se incrementan
los niveles de calcio intracelular, sin embargo, en
contraste con las cepas de ECEP, las cepas de ECEH
no inducen la fosforilación de las proteínas de las
células epiteliales.
ECEH produce además una toxina  shiga  que tiene
dos serotipos Stx1 y Stx2, la cepa puede expresar
cualquiera de las dos o las dos toxinas. Stx1 es idén-
tica a la toxina shiga de Shigella dysenteriae; la cual
es una toxina A - B; el pentámero B se une al recep-
tor Gb3, un glicopéptido que se encuentra en la su-
perficie de las células epiteliales; luego de la unión
a la célula, la subunidad A es translocada al cito-
plasma y rompe el enlace n-glucosídico de un resi-
duo de adenina de la subunidad 28S del RNAr de la
unidad 60S impidiendo la unión del RNA transferrina
al ribosoma, inhibiendo la síntesis proteica, produ-
ciendo la muerte celular.
La habilidad para producir el esfacelamiento de las cé-
lulas por ECEH  es probablemente suficiente para cau-
sar la diarrea no sanguinolenta, pero Stx es esencial
para el desarrollo de diarrea sanguinolenta y CH.
La toxina Stx se transloca del intestino al torrente san-
gu í neo ,  pa sa  a l  r i ñón  dañando  l a s  cé l u l a s
endoteliales glomerulares, causando la oclusión de
la vascularidad glomerular alterando la tasa de fil-
tración de las células del riñón lo que genera la falla
aguda renal, típica del SUH que puede llevar a la
muerte.
E.coli  enterohemorragica O157: H7 es el serotipo
más prevalente; sin embargo otros serotipos de ECEH
son productores de Stx y han sido implicados tanto
en brotes como en casos esporádicos. Aproximada-
mente 50 serotipos han sido asociados con diarrea y
HUS en humanos, los serotipos no O157:H7 más co-
munes asociados con estas infecciones son O26:H11,
O103:H2, O:111NM y O113:H21.
ECEH ha sido encontrado en la flora fecal de una
amplia variedad de animales incluyendo vacas, cer-
dos, perros, pollos, etc. sin embargo, el animal más
importante en términos de infección humana es el
ganado vacuno. La transmisión de ECEH es por
aguas y alimentos contaminados y el contacto per-
sona a persona; la mayoría de los brotes son causa-
dos por alimentos de origen bovino especialmente
hamburguesas y leches.
E.coli  O157:H7 Identificado en 1982 como causa
de enfermedad en humanos después de que un gru-
po de personas en Michigan y Oregon, enfermaran
tras haber comido hamburguesas contaminadas con
el microorganismo (Besser 1993), se clasificó como
E.col i  enterohemorrágica, porque causa diarrea
sanguinolenta, produce potentes toxinas y genera le-
siones típicas de adhesión y daño tisular a nivel de las
microvellosidades.  Asociada epidemiológicamente con
CH y el SUH, la infección es actualmente considerada
como un problema de salud pública (Isaacson 1993,
Fey 2000).
El primer paso para determinar la patogenicidad de
E.coli  0157:H7 se llevo a cabo en 1983 cuando se
descubrió que la bacteria poseía una toxina similar
a la de Shigella denominada verotoxina.
La CH es ocasionada por una toxina activa produci-
da por estas cepas que va dirigida hacia las células
vero, está caracterizada por un repentino y severo
dolor abdominal seguido por diarrea acuosa y
sanguinolenta, vómito y presencia o no de fiebre;
los períodos de incubación están entre 3 y 9 días y la
duración de la enfermedad está entre 2 y 9 días. El
SUH se considera una consecuencia de la CH en
niños y causa de falla renal; el SUH puede progresar
a púrpura trombocitopénica (PT) además, producir
alteraciones a nivel del sistema nervioso central que
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terminan en coma y causan la muerte (Bitzan 1993,
Boyce 1995, Prats 1996, MacDonald 1996).
El SUH se caracteriza por falla o insuficiencia renal,
anemia hemolí t ica microangiopática y púrpura
trombocitopénica (Blanco 1993, Prats 1996, Knight
1993, Su Ch 1995, Bitzan 1992, Acheson 1996,
Rodrígue 1995). La mayoría de las veces el SUH es
precedido por una diarrea sanguinolenta, aunque se
presentan casos en ausencia de sangre y moco en
las heces (Prats 1996, Knight 1993, Caprioli 1992).
El ganado ha sido implicado como reservorio principal
de E.coli O157:H7, considerándose la carne poco co-
cida y la leche sin pasteurizar como los mayores vehí-
culos de la infección. (Su Ch 1995, Thomas 1996). Tam-
bién se ha aislado  en aguas no tratadas, jugos y aguas
de lagos (Blanco 1993, Prado 1995, Acheson 1996).
La transmisión de persona a persona ha sido documen-
tada en los centros de cuidados para ancianos con des-
ordenes mentales (Prats 1996, Knight 1993).
Desde su descubrimiento E.coli  0157:H7 ha sido res-
ponsable de varios brotes epidémicos de CH los cua-
les tuvieron lugar principalmente en USA, Canadá y
Reino Unido (Oelschlaeger 1994), que han ido
incrementando, una gran parte de ellos relaciona-
dos con el consumo de comidas rápidas; lo que
muestra que el número de infecciones ha aumentado
dramáticamente en los últimos años afectando prin-
cipalmente a la población infantil.
El serotipo de E.coli  O157:H7 ha sido identificado
como un grupo cerrado y relacionado el cual está
adaptado para sobrevivir en muchos “nichos” en la
cadena alimentaria (Cockerill 1996). La presencia
E.coli  0157:H7 fue informada por primera vez en Co-
lombia en la Unidad de Microbiología Especial de
la Universidad Javeriana. El hecho es importante desde
el punto de vista epidemiológico ya que no se tenía
documentado etiológicamente la presencia de este ger-
men en Colombia, como si lo estaba en Sur América
como es el caso de Argentina, Chile y Uruguay (Blanco
1993, Prado 1995, Ojeda 1995, Prats 1996). Las tasas
de incidencia son desconocidas en la gran mayoría de
los países del tercer mundo (Blanco 1993).
Microbiología: Las cepas de E.coli  O157:H7 aisla-
das se han ident i f icado como productoras de
verotoxinas, tienen como característica fenotípica  la
inhabilidad para fermentar el sorbitol (Oelschlaeger
1994), carecen de actividad de b-glucoronidasa, no
crecen a 45.5ºC. Como método de aislamiento se
usa el agar MacConkey sorbitol, medio en el cual es
reemplazada la Lactosa por Sorbitol. Las colonias sorbitol
negativo (transparentes) se confirman por ensayos
bioquímicos, serológicos, de verotoxicidad, y para ha-
cer una caracterización más exacta se utilizan técnicas
moleculares. (Fratamico 1993, Johnson 1995).
La detecc ión de E . co l i  O157:H7 en e l  agar
MacConkey sorbitol tiene una sensibilidad del 100%;
una especificidad del 85% y una precisión del 86%
(Elamin 2000). Sin embargo, la recuperación del
100% sucede cuando las muestras de materia fecal
se obtienen en los dos días de aparición de la dia-
rrea, pero si las heces se obtienen, entre 3 - 6 ó 7
días del comienzo de la diarrea, la recuperación
decrece de un 91.7% a 33.3% (Tarr 1995).
Estudios recientes han mostrado que ciertas cepas
de E.coli  O157:H7 a niveles bajos de pH (2.5 - 3.0)
no pierden su viabilidad, confiriéndoles cierto grado
de ácido tolerancia; que depende de la fase de cre-
cimiento, actividad de agua y la temperatura de
incubación (Benjamin 1995, Wang 1996).
Los serotipos O157:H7 y O157: NM (no móvil) son
no fermentadores de Sorbitol; sin embargo, se han
aislado algunas cepas de E.coli  O157:H7  y O157:
NM que podrían fermentar sorbitol en 24 horas o
mutar a serotipos sorbitol positivos, bajo ciertas con-
diciones; como presencia de sorbitol en alimentos
que posteriormente son contaminados por estos
microorganismos.  Estas cepas de E.coli  O157:H7 y
O157: NM uti l izan D-sorbitol a través de vías
inducibles: D-sorbitol es convertido enzimáticamente
a D-sorbitol 6 P, el cual es convertido en D-fructosa
6P por un eslabonamiento NAD sorbitol  6P DH. El
sistema de transporte por el cual D-sorbitol es trans-
portado  dentro, y realiza las funciones de la célula
bacteriana es vía P Enol Piruvato dependiente del
Sistema P transferasa (PTS).  La identificación de es-
tas cepas requiere un protocolo diferente a MacConkey
sorbitol (Fratamico 1993).
Sanderson et al. (Schacechter 1994) proponen que
para mejorar resultados en la identificación de E.coli
O157: H7 se puede adicionar ramnosa al medio
sorbitol MacConkey; la ramnosa no es fermentada
por E.coli  O157:H7 pero si por otros serotipos de
E.coli  sorbitol negativo; además con bajas concen-
traciones del antibiótico cefixime se inhibe el creci-
miento de especies de Proteus, las cuales son sorbitol
negativo y con la adición de telurito se incrementa la
sensibilidad de la detección a través de una inhibi-
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ción diferencial de las cepas de E.coli  no O157 y
otros microorganismos (Schacechter 1994).
Toxigenia en los años 80, EHEC  fue reconocida como
causa de CH y varias formas de enfermedad diarreica
y como el mayor agente etiológico responsable de el
SUH (Oelschlaeger 1994).
En 1977 Konowalchuk y colaboradores observaron
que filtrados de cepas de E.coli  producían efectos
citopáticos sobre células Vero, debido a la acción de
una o más toxinas secretadas y las denominó
verotoxinas (VT). En 1983 se reportó que la activi-
dad verocitotóxica de EHEC particularmente el
serotipo O157:H7 fue neutralizada por anticuerpos
para la toxina Shiga, principal toxina extracelular de
Shiguella dysenteriae serotipo I; sobre la base de esta
neutralización cruzada, en Estados Unidos se deno-
minó a la verotoxina producida por E.coli  O157:H7
toxina similar a Shiga (SLT) (Oelschlaeger 1994, Su
Ch 1995, Thomas 1996).
En 1987 la estructura de la toxina Shiga y de una de
las toxinas de E.coli O157:H7 fue reportada por
Calderwood y colaboradores (Oelschlaeger 1994).
SLT I o VT-1. Esta toxina es esencialmente idéntica a
la toxina Shiga, (difieren en sólo un aminoácido)
producida por Shiguella dysenteriae tipo 1; en cuanto
a sus propiedades biológicas, características físicas
y antigénicas.  Ha sido aislada de cepas de EPEC y
EHEC. (Su Ch 1995, Thomas 1996).
SLT I presenta tres actividades biológicas: Citotóxica
sobre células Vero y Hela, enterotoxigénica en asa
ligada de conejo y letal en dosis de 100 nanogramos
a 2µg en ratón. (Su Ch 1995, Thomas 1996).
Es una toxina A-B de 70 Kda con subunidad A (A1-
A2) de 32 Kda y 5 subunidades B de 7.7 Kda cada
una; la subunidad A posee la actividad biológica
bacteriana y la subunidad B media la unión especí-
f ica al  receptor,  de la holotoxina a la célula
eucariótica blanco. (Su Ch 1995, Thomas 1996).
La subunidad B entra en contacto con un glicolípido
de membrana (globotriaosil - ceramida o Gb3) y una
vez es internalizada la subunidad A se subdivide en
A1 y A2; el  f ragmento A1 t iene act iv idad N-
glicosidasa, clivando únicamente el residuo adenina
del componente 28s RNA ribosomal de la célula
eucariótica, que conlleva a la pérdida de afinidad
del factor de elongación 1 (EF - 1) hacia el ribosoma,
inhibición de la elongación peptídica y finalmente a
la muerte de la célula intoxicada por inhibición de la
síntesis de proteínas. (Su Ch 1995, Thomas 1996).
SLT-I parece actuar directamente sobre la absorción
de las células epiteliales de las vellosidades y las crip-
tas, debido a su gran contenido de Gb3 que las con-
vierte en las células más susceptibles a ser atacadas
por la toxina. Este receptor de membrana (Gb3) tam-
bién está altamente expresado en la corteza de riñón
humano. (Su Ch 1995, Thomas 1996). Los genes que
codifican para SLT I se han recuperado de fagos
lisogénicos. (Su Ch 1995, Thomas 1996).
SLT-II  o VT-2:  Las subunidades A y B de SLT-II exhi-
ben 58% de homología en nucleótidos y 56% de
homología en aminoácidos con respecto a SLT-I , SLT-
II tiene el mismo receptor y el mismo mecanismo de
acción intracelular que le confiere la misma actividad
biológica que SLT-I,  sin embargo por unidad de proteí-
na en células lisadas es menos citotóxica que SLT- I y
en ratones más letal. (Su Ch 1995, Thomas 1996).
SLT-II está codificada por bacteriófagos y su produc-
ción es consecuencia de la lisogenización con una o
más fagos convertidores de toxinas. (Su Ch 1995,
Thomas 1996).
SLT-II e o VT-2 e  Toxina serológicamente relacionada
a SLT-II pero difiere significativamente en cuanto al
receptor que es Gb4, el cual da un rango de células
blanco diferentes. Los genes que codifican SLT-IIe son
cromosomales y no asociados a fagos. Existe 91%
de homología en la secuencia de aminoácidos con
SLT-II  siendo mayor la homología con la subunidad
A (98%) que con la subunidad B (70.6%). Esta toxi-
na está asociada con edema de cerdos. (Su Ch 1995,
Thomas 1996).
Algunas cepas de E.coli O157:H7 producen sólo una
toxina o ambas (SLT-I y SLT-II); la ausencia de la pro-
ducción de estas toxinas puede ser debida a la inesta-
bilidad de los genes que se pierden como resultado de
repetitivos cultivos en el laboratorio; no está claro cual
de las dos toxinas es la más virulenta. (Kimmitt 2000).
Patogénesis
Numerosos modelos animales han sido desarrolla-
dos para estudiar la patogénesis de la infección, sin
embargo, en ninguno de los modelos animales se ha
Máttar et al.
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logrado producir diarrea sanguinolenta con la
predominancia de enfermedad de colon vista en los
humanos; se sugiere a partir de estos modelos que
la toxina juega un papel importante en la patogénesis
del tipo de lesiones que se caracteriza por apoptosis
y muerte celular individual en la superficie epitelial
del colon medio y distal; además  hay incrementada
actividad mitótica en las criptas, depresión de mucina
e infiltración moderada de neutrófilos en la lámina
propia. (Bitzan 1993, Su Ch 1995).
Muchos componentes bacterianos se han implicado
en la adherencia intima de E.coli  enterohemorrágica
productores de Shiga like toxin a las células epiteliales
y la capacidad del microorganismo de producir le-
siones con patrones característicos de adherencia y
borramiento in vivo ; estos factores incluyen: Produc-
tos de plásmido  de 60 Mda (p O157), proteína de
membrana de 94 Kda (OMP) e intimina que es pro-
ducto cromosomal del gen eaeA. Según un modelo
propuesto la intimina actúa como un puente entre la
bacteria y las células epiteliales con dos fines distin-
tos: Uno interactuar con el receptor natural de la
superficie de la célula eucariótica y el segundo
interactuar con la membrana externa bacteriana; es-
tos múltiples determinantes no confieren adherencia
independientemente (March 1986).
No hay un consenso en la literatura acerca de la
na tu ra leza  de  la  adherenc ia  de l  se ro t ipo
enterohemorrágico de E.coli ; reportes sugieren que
se adhiere y  forma microcolonias induciendo
rearreglos de actina en el sitio de formación de la
microcolonia reportándose como adherencia FAS
positiva (Fluorescencia en sitios de acumulación de
actina), todos los microorganismos FAS positivo lle-
van  e l  gen  eaeA,  locus  reque r ido  pa ra  la
polimerización de F- actina, que sobresale cuando
estas especies de bacteria adhieren a las células
epiteliales (Bitzan 1993).
Manifestaciones clínicas
La infección por E.coli  O157:H7 presenta un varia-
do espectro de manifestaciones clínicas que incluyen
severos calambres abdominales con poca fiebre o
sin presencia de ella, diarrea acuosa que progresa a
diarrea sanguinolenta. También se ha reportado com-
promiso extraintestinal incluyendo manifestaciones
cardíacas y neurológicas. La infección se asocia con
HUS y Púrpura Trombocitopénica trombótica y puede
ser de curso fatal (Su Ch 1995, Thomas 1996).
In fecc ión  as in tomát i ca  y  d iar rea  no
sanguinolenta
Casos asintomáticos han sido ocasionalmente detec-
tados en brotes pero las ratas de incidencia son difí-
ciles de estimar porque las muestras de personas
asintomáticas  son raramente obtenidas para culti-
var. En los pacientes con diarrea no sanguinolenta
se reporta en algunos casos progresión a CH; estos
pacientes en general sufren una enfermedad menos
severa y tienen una menor tendencia a desarrollar
SUH que los pacientes con diarrea sanguinolenta.
(Su Ch 1995, Thomas 1996).
Síndrome Urémico Hemolítico (SUH)
Se  carac te r i za  por  anemia  hemol í t i ca
microangiopática, trombocitopenia y falla renal.
Muchos factores han sido implicados en el desarro-
llo de este síndrome incluyendo genéticos, embara-
zo, drogas (anticonceptivos orales, terapia con
estrógenos), toxinas, químicos, virus y bacterias
(Willshaw 1994).
Sobre la base de datos epidemiológicos, clínicos y
de laboratorio, los dos mayores subgrupos del sín-
drome han sido identificados: típico (epidémico) y
atípico (esporádico). E.coli  O157:H7 es el más im-
portante agente etiológico en la forma típica de SUH
y el patógeno más comúnmente aislado de pacientes
con esta condición (Garch 1992).
El síndrome ocurre predominantemente en bebés y ni-
ños pequeños y es la causa más común de falla renal
aguda en niños; la rata de mortalidad es de 5-10% y
daño persistente ocurre en 1/3 parte de los sobrevivien-
tes. (Chart 1991, Rowe 1991, Garch 1992, Wang 1996).
SUH representa daño a las células del endotelio vascular
siguiente a la absorción de SLT por el intestino en la
infección entérica por E.coli O157:H7; un estudio de-
terminó que cuando está presente SLT II el riesgo para
SUH se incrementa sugiriendo que SLT II puede ser más
virulenta que  SLT I (Su Ch 1995).
Muchos pacientes con SUH t ienen prodromos
gastrointestinales y diarrea sanguinolenta o no
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sanguinolenta como el síntoma más común prece-
dente, algunos presentan otros síntomas como ca-
lambre abdominal, fiebre, vómito, palidez y dificul-
tad respiratoria.
Púrpura Trombocitopénica Trombótica PTT
Consiste en el hallazgo de cinco parámetros impor-
tan tes :  T romboc i topen ia ,  anemia  hemol í t i ca
microangiopática, fiebre, falla renal y síntomas
neurológicos (Wang 1996). Representa la forma más
extensiva del espectro clínico de las enfermedades
vasculares que produce el SUH.
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